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Jednostki ESC zaangażowane w przygotowanie dokumentu
Asocjacje: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), Association of Cardiovascular Nursing & Allied Professions (ACNAP), European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European 
Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA)
Rady: Council on Cardiovascular Primary Care
Grupy Robocze: Aorta and Peripheral Vascular Diseases, Cardiovascular Surgery, Pulmonary Circulation and Right Ventricular Function, Thrombosis
Treść niniejszych wytycznych ESC została opublikowana wyłącznie do użytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala się na użycie komercyjne. Żadna część wytycznych ESC nie może być tłumaczona ani 
kopiowana w żaden sposób bez pisemnej zgody ESC. Zgodę można uzyskać poprzez złożenie pisemnego podania do wydawcy „European Heart Journal”, który posiada upoważnienie do wydawania 
takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oxfordjournals.org).
Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. 
ESC nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub 
wytycznymi wydanymi przez właściwe organy zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do prawidłowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zachęca się pracowników 
opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znoszą 
jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i prawidłowych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta 
i po konsultacji z nim oraz – jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne – z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego 
rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez właściwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem 
w świetle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad 
i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich stosowania.
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PE nieprawdopodobna 0–4 0–1
PE prawdopodobna ≥5 ≥2
Skróty: DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość płucna
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Skale wykorzystywane do zaawansowanej stratyfikacji ryzyka
Skala Bova12‑15 Skala FAST13,16,17





















>4 pkt >4 pktb ≥3 pkt
Skale wykorzystywane do zaawansowanej stratyfikacji ryzyka związanego z PE u pacjentów zgłaszających się bez niestabilności 
hemodynamicznej.









1,5 mg/kga 1 × dz�a
tinzaparyna 175 U/kg 1 × dz�
dalteparyna 100 IU/kgb co 12 hb
lub
200 IU/kgb 1 × dz�b
nadroparynac 86 IU/kg co 12 h
lub
171 IU/kg 1 × dz�












TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  Doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K
Charakterystykaa Apiksaban Dabigatran Edoksaban Rywaroksaban
punkt uchwytu dla leku czynnik Xa czynnik IIa czynnik Xa czynnik Xa
czas do maksymalnego 
efektu
1–2 h 1–3 h 1–2 h 2–4 h
czas półtrwania 8–14 h 14–17 h 5–11 h 7–11 h
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Postępowanie w zatorowości płucnej w szczególnych sytuacjach klinicznych


































































































TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Postępowanie w zatorowości płucnej w szczególnych sytuacjach klinicznych, cd.
Obraz kliniczny Sugerowane postępowaniea Komentarz
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śmiertelność 0,48 (0,20–1,15) 0,42 (0,17–1,03) 0,96 (0,41–2,24) 0,36
śmiertelność związana z PE 0,15 (0,03–0,78) 0,17 (0,05–0,67) 0,63 (0,20–1,97) 0,23
zgon lub eskalacja leczenia 0,18 (0,04–0,79) 0,37 (0,20–0,69) 0,35 (0,18–0,66) 0,67




TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 11.  Leczenie przezskórne z użyciem cewnika
Interwencje z cewnikiem i trombolizą Interwencje z cewnikiem bez trombolizy

















































































c CrCl obliczany wg wzoru Cockrofta i Gaulta
d wg opinii lekarza
Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CrCl – klirens kreatyniny, i.v. – dożylnie, PE – zatorowość płucna


































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 14.  Modele predykcyjne wykorzystywane do ilościowej oceny ryzyka krwawienia
Model 
predykcyjny
Parametry Punkty Kategorie ryzyka 
krwawienia
Status walidacji
















































VTE ‑BLEED50 czynny nowotwór złośliwy 1,5 0–1 pkt: niskie
≥2 pkt: wysokie





































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































a Zob� TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 18�
Skróty: PH – nadciśnienie płucne
TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 18.  Echokardiograficzne objawy nadciśnienia płucnego
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sto związanym z prawostronnym zapaleniem 
wsierdzia. Czynniki ryzyka obejmują: używa‑
nie narkotyków i.v., zakażone cewniki perma‑
nentne lub elektrody stymulatorów. Inną przy‑
czynę stanowi septyczne zakrzepowe zapale‑
nie żył z migdałów oraz okolicy szyi, jamy ust‑
nej i miednicy. Zatorowość septyczna zwykle 
przejawia się pod postacią licznych guzków płuc, 
nacieków lub ropni w związku ze współistnieją‑
cą infekcją. Z wyjątkiem zakażonych elektrod 
stymulatora zatorowość septyczna nie wiąże 
się z PH. Rozpoznanie opiera się na identyfika‑
cji źródła septycznych zatorów, dodatnich wy‑
nikach posiewów krwi i badaniu rentgenowskim 
klatki piersiowej lub CT, po uwzględnieniu obra‑
zu klinicznego; w CTPA nie stwierdza się ubyt‑
ków wypełnienia kontrastem. Chociaż gronko‑
wiec złocisty jest najczęstszym patogenem bak‑
teryjnym, wzrost liczby pacjentów w stanie im‑
munosupresji oraz chorych z permanentnymi 
cewnikami i protezami naczyniowymi dopro‑
wadził do zwiększenia częstości występowania 
2. Niezakrzepowa zatorowość płucna 
(rozdz. 11 w tekście głównym)
Zatorowość w mechanizmie niezakrzepowym 
może być wywoływana przez różne rodzaje ko‑
mórek, w tym adipocyty, komórki krwiotwór‑
cze, komórki błon płodowych, komórki trofo‑
blastu i komórki nowotworowe. Dodatkowo 
PE mogą spowodować bakterie, grzyby, paso‑
żyty, obce materiały i gaz. Objawy są podobne 
do ostrej VTE i obejmują duszność, tachykardię, 
ból w klatce piersiowej, kaszel oraz – sporadycz‑
nie – krwioplucie, sinicę i omdlenie.
Rozpoznanie niezakrzepowej PE może sta‑
nowić wyzwanie. W przypadku małych cząste‑
czek mikrozatory nie mogą być identyfikowane 
w obrazach CT. Ze względu na rzadkie występo‑
wanie tej choroby dane kliniczne są ograniczo‑
ne i opierają się na małych seriach przypadków.
2.1. Zatorowość septyczna
Septyczna zatorowość w krążeniu płucnym jest 
względnie rzadkim zjawiskiem klinicznym, czę‑
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nego do układu żylnego wynosi 100–500 ml.65 
Głównym następstwem żylnej zatorowości po‑
wietrzem jest obturacja drogi odpływu RV lub 
tętniczek płucnych przez mieszaninę pęcherzy‑
ków powietrza i fibryny. Chociaż rozpoznanie 
można ustalić za pomocą badania radiologicz‑
nego lub echokardiografii, to skanowanie meto‑
dą CT może stanowić najbardziej czułe badanie 
diagnostyczne, dające unikatowy obraz densyj‑
nych zmian – okrągłych lub w kształcie lustra, 
zlokalizowanych brzusznie u pacjenta pozosta‑
jącego w pozycji na wznak.66 Leczenie obejmu‑
je podtrzymywanie funkcji krążenia, zapobie‑
ganie dalszemu wnikaniu powietrza, wysoko‑
przepływową tlenoterapię i zwiększenie wole‑
mii. Chorego powinno się ułożyć w łóżku na le‑
wym boku, aby zapobiec obturacji drogi odpływu 
RV przez czop powietrza.67 W razie dużej ilości 
centralnie zlokalizowanego powietrza możliwą 
opcję postępowania stanowi aspiracja z użyciem 
centralnego cewnika żylnego.
2.5. Zatorowość materiałem z guza
Wewnątrznaczyniowe zatory płucne materiałem 
z guza stwierdza się w ≤26% przypadków badań 
autopsyjnych pacjentów ze złośliwymi nowotwo‑
rami litymi, chociaż rozpoznanie rzadko ustala 
się przedśmiertnie.68 Największy udział mają no‑
wotwory złośliwe prostaty, układu pokarmowe‑
go, wątroby, nerki i piersi. Radiologicznie mikro‑
zatory materiałem z guza mogą naśladować wie‑
le chorób płuc z uwzględnieniem zapalenia, gruź‑
licy i śródmiąższowej choroby płuc, podczas gdy 
makrozatorowość materiałem z guza nie różni 
się od VTE. Celem leczenia powinna być choro‑
ba nowotworowa leżąca u podłoża zatorowości. 
Ze względu na trudność w rozróżnieniu zatoro‑
wości materiałem z guza od VTE w takiej sytu‑
acji często zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe.
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beztlenowych bakterii Gram ‑dodatnich i Gram‑
‑ujemnych, rodzaju Bacteroides i grzybów.60 Ko‑
nieczne jest swoiste leczenie drobnoustrojów 
bakteryjnych lub grzybiczych odpowiedzialnych 
za zakażenie.
2.2. Zatorowość płucna spowodowana ciałem 
 obcym
Rosnące wykorzystanie technik interwencyjnych 
we współczesnej medycynie drastycznie zwięk‑
szyło częstość występowania PE spowodowanej 
obcym materiałem.61 Przykłady takiego materia‑
łu obejmują: silikon, złamane cewniki, prowad‑
niki, filtry do żyły głównej, cewki do emboliza‑
cji, cement do wertebroplastyki i składniki sten‑
tów wewnątrznaczyniowych. Jeśli jest to moż‑
liwe, wewnątrznaczyniowe ciała obce powinno 
się usuwać, jako że taki materiał może spowo‑
dować zakrzepicę i sepsę.
2.3. Zator tłuszczowy
Zatorowość tłuszczowa występuje u prawie 
wszystkich pacjentów ze złamaniami miedni‑
cy lub kości długich oraz u chorych poddanych 
zabiegom zespolenia śródszpikowego lub pro‑
tezoplastyce stawu kolanowego i biodrowego. 
Do zatorowości tego typu dochodzi także w cza‑
sie wlewu lipidów lub propofolu, podczas in‑
fuzji doszpikowych, pobierania szpiku kost‑
nego, w niedokrwistości sierpowatokrwinko‑
wej, chorobie stłuszczeniowej wątroby, zapa‑
leniu trzustki i po liposukcji. Zajęcie płuc wy‑
nika nie tylko z obturacji naczyń, ale również 
z uwalniania czynników wyzwalających kaska‑
dę zapalną, co tłumaczy występowanie zespo‑
łu ostrej niewydolności oddechowej u części pa‑
cjentów z zatorowością tłuszczową.62 Klasycz‑
na triada w zatorowości tłuszczowej obejmuje 
zaburzenia świadomości, niewydolność odde‑
chową i wysypkę o charakterze wybroczyn wy‑
stępującą typowo po 12–36 godzinach od ura‑
zu. Obecność pęcherzyków tłuszczu można 
stwierdzić we krwi, moczu, ślinie, popłuczy‑
nach oskrzelowo ‑pęcherzykowych i w płynie 
mózgowo ‑rdzeniowym.63 W większości przy‑
padków stan ten ma charakter samoogranicza‑
jący. Leczenie powinno być objawowe. Chociaż 
istnieją doniesienia o skuteczności wysokich 
dawek metylprednizolonu u ludzi, podobnie 
jak o korzystnych efektach octanu mirystynia‑
nu forbolu i siwelestatu u zwierząt, nie ma do‑
wodów świadczących o wpływie leków na prze‑
bieg choroby.6 4
2.4. Zator powietrzny
Zatorowość powietrzna może wystąpić zarów‑
no w łożysku żylnym, jak i tętniczym, jednak za‑
tory żylne są częstsze. Zator żylny powietrzem 
jest często jatrogennym powikłaniem manipu‑
lacji centralnymi kaniulami żylnymi i cewni‑
kami hemodializacyjnymi. Szacuje się, że u lu‑
dzi śmiertelna objętość powietrza wprowadzo‑
W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i postępowanie w ostrej zatorowości płucnej 19
30 Lidegaard O, Edstrom B, Kreiner S. Oral contraceptives and venous thrombo‑
embolism: a five ‑year national case ‑control study. Contraception. 2002; 65: 187–196.
31 Marti C, John G, Konstantinides S, Combescure C, Sanchez O, Lankeit M, 
Meyer G, Perrier A. Systemic thrombolytic therapy for acute pulmonary embolism: 
a systematic review and meta ‑analysis. Eur Heart J. 2015; 36: 605–614.
32 Zondag W, Mos IC, Creemers ‑Schild D, Hoogerbrugge AD, Dekkers OM, Do‑
lsma J, Eijsvogel M, Faber LM, Hofstee HM, Hovens MM, Jonkers GJ, van Kralin‑
gen KW, Kruip MJ, Vlasveld T, DE Vreede MJ, Huisman MV. Outpatient treatment 
in patients with acute pulmonary embolism: the Hestia Study. J Thromb Haemost. 
2011; 9: 1500–1507.
33 Marcucci M, Iorio A, Douketis JD, Eichinger S, Tosetto A, Baglin T, Cush‑
man M, Palareti G, Poli D, Tait RC, Kyrle PA. Risk of recurrence after a first unpro‑
voked venous thromboembolism: external validation of the Vienna Prediction Mo‑
del with pooled individual patient data. J Thromb Haemost. 2015; 13: 775–781.
34 Eichinger S, Heinze G, Kyrle PA. D ‑dimer levels over time and the risk of re‑
current venous thromboembolism: an update of the Vienna prediction model. J Am 
Heart Assoc. 2014; 3: e000 467.
35 Eichinger S, Heinze G, Jandeck LM, Kyrle PA. Risk assessment of recurrence in 
patients with unprovoked deep vein thrombosis or pulmonary embolism: the Vien‑
na prediction model. Circulation. 2010; 121: 1630–1636.
36 Rodger MA, Le Gal G, Anderson DR, Schmidt J, Pernod G, Kahn SR, Righini M, 
Mismetti P, Kearon C, Meyer G, Elias A, Ramsay T, Ortel TL, Huisman MV, Kovacs MJ; 
REVERSE II Study Investigators. Validating the HERDOO2 rule to guide treatment 
duration for women with unprovoked venous thrombosis: multinational prospec‑
tive cohort management study. BMJ. 2017; 356: j1065.
37 Rodger MA, Kahn SR, Wells PS, Anderson DA, Chagnon I, Le GG, Solymoss S, 
Crowther M, Perrier A, White R, Vickars L, Ramsay T, Betancourt MT, Kovacs MJ. 
Identifying unprovoked thromboembolism patients at low risk for recurrence who 
can discontinue anticoagulant therapy. CMAJ. 2008; 179: 417–426.
38 Tosetto A, Testa S, Martinelli I, Poli D, Cosmi B, Lodigiani C, Ageno W, De Ste‑
fano V, Falanga A, Nichele I, Paoletti O, Bucciarelli P, Antonucci E, Legnani C, Banfi E, 
Dentali F, Bartolomei F, Barcella L, Palareti G. External validation of the DASH pre‑
diction rule: a retrospective cohort study. J Thromb Haemost. 2017; 15: 1963–1970.
39 Tosetto A, Iorio A, Marcucci M, Baglin T, Cushman M, Eichinger S, Palareti 
G, Poli D, Tait RC, Douketis J. Predicting disease recurrence in patients with pre‑
vious unprovoked venous thromboembolism: a proposed prediction score (DASH). 
J Thromb Haemost. 2012; 10: 1019–1025.
40 Franco Moreno AI, Garcia Navarro MJ, Ortiz Sanchez J, Ruiz Giardin JM. Pre‑
dicting recurrence after a first unprovoked venous thromboembolism: retrospecti‑
ve validation of the DAMOVES score. Eur J Intern Med. 2017; 41: e15‑e16.
41 Franco Moreno AI, Garcia Navarro MJ, Ortiz Sanchez J, Martin Diaz RM, Ma‑
dronal Cerezo E, de Ancos Aracil CL, Cabello Clotet N, Perales Fraile I, Gimeno Gar‑
cia S, Montero Hernandez C, Zapatero Gaviria A, Ruiz Giardin JM. A risk score for 
prediction of recurrence in patients with unprovoked venous thromboembolism 
(DAMOVES). Eur J Intern Med. 2016; 29: 59–64.
42 Astruc N, Ianotto JC, Metges JP, Lacut K, Delluc A. External validation of 
the modified Ottawa score for risk stratification of recurrent cancer ‑associated 
thrombosis. Eur J Intern Med. 2016; 36: e11‑e12.
43 Louzada ML, Carrier M, Lazo ‑Langner A, Dao V, Kovacs MJ, Ramsay TO, Rod‑
ger MA, Zhang J, Lee AY, Meyer G, Wells PS. Development of a clinical prediction 
rule for risk stratification of recurrent venous thromboembolism in patients with 
cancer ‑associated venous thromboembolism. Circulation. 2012; 126: 448–454.
44 Beyth RJ, Quinn LM, Landefeld CS. Prospective evaluation of an index for 
predicting the risk of major bleeding in outpatients treated with warfarin. Am J 
Med. 1998; 105: 91–99.
45 Klok FA, Kooiman J, Huisman MV, Konstantinides S, Lankeit M. Predicting 
anticoagulant ‑related bleeding in patients with venous thromboembolism: a cli‑
nically oriented review. Eur Respir J. 2015; 45: 201–210.
46 Kuijer PM, Hutten BA, Prins MH, Buller HR. Prediction of the risk of bleeding 
during anticoagulant treatment for venous thromboembolism. Arch Intern Med. 
1999; 159: 457–460.
47 Ruíz ‑Giménez N, Suárez C, González R, Nieto JA, Todolí JA, Samperiz AL, Mon‑
real M; RIETE Investigators. Predictive variables for major bleeding events in pa‑
tients presenting with documented acute venous thromboembolism. Findings 
from the RIETE Registry. Thromb Haemost. 2008; 100: 26–31.
48 Pisters R, Lane DA, Nieuwlaat R, de Vos CB, Crijns HJ, Lip GY. A novel user‑
friendly score (HAS ‑BLED) to assess 1‑year risk of major bleeding in patients with 
atrial fibrillation: the Euro Heart Survey. Chest. 2010; 138: 1093–1100.
49 Brown JD, Goodin AJ, Lip GYH, Adams VR. Risk stratification for bleeding 
complications in patients with venous thromboembolism: application of the HAS‑
BLED bleeding score during the first 6 months of anticoagulant treatment. J Am He‑
art Assoc. 2018; 7: e007 901.
50 Klok FA, Hosel V, Clemens A, Yollo WD, Tilke C, Schulman S, Lankeit M, Kon‑
stantinides SV. Prediction of bleeding events in patients with venous thromboem‑
bolism on stable anticoagulation treatment. Eur Respir J. 2016; 48: 1369–1376.
51 Klok FA, Barco S, Konstantinides SV. External validation of the VTE ‑BLEED sco‑
re for predicting major bleeding in stable anticoagulated patients with venous 
thromboembolism. Thromb Haemost. 2017; 117: 1164–1170.
52 Schulman S, Kearon C, Kakkar AK, Schellong S, Eriksson H, Baanstra D, Kvam‑
me AM, Friedman J, Mismetti P, Goldhaber SZ. Extended use of dabigatran, war‑
farin, or placebo in venous thromboembolism. N Engl J Med. 2013; 368: 709–718.
8 Barrios D, Rosa ‑Salazar V, Morillo R, Nieto R, Fernández S, Zamorano JL, Mon‑
real M, Torbicki A, Yusen RD, Jiménez D. Prognostic significance of right heart 
thrombi in patients with acute symptomatic pulmonary embolism: systematic re‑
view and meta ‑analysis. Chest. 2017; 151: 409–416.
9 Meinel FG, Nance JW Jr, Schoepf UJ, Hoffmann VS, Thierfelder KM, Costel‑
lo P, Goldhaber SZ, Bamberg F. Predictive value of computed tomography in acu‑
te pulmonary embolism: systematic review and meta ‑analysis. Am J Med. 2015; 
128: 747–759 e2.
10 Kang DK, Thilo C, Schoepf UJ, Barraza JM Jr, Nance JW Jr, Bastarrika G, Abro JA, 
Ravenel JG, Costello P, Goldhaber SZ. CT signs of right ventricular dysfunction: progno‑
stic role in acute pulmonary embolism. JACC Cardiovasc Imaging. 2011; 4: 841–849.
11 Bach AG, Nansalmaa B, Kranz J, Taute BM, Wienke A, Schramm D, Surov A. 
CT pulmonary angiography findings that predict 30‑day mortality in patients with 
acute pulmonary embolism. Eur J Radiol. 2015; 84: 332–337.
12 Jimenez D, Lobo JL, Fernandez ‑Golfin C, Portillo AK, Nieto R, Lankeit M, Kon‑
stantinides S, Prandoni P, Muriel A, Yusen RD; PROTECT investigators. Effectiveness 
of prognosticating pulmonary embolism using the ESC algorithm and the Bova 
score. Thromb Haemost. 2016; 115: 827–834.
13 Hobohm L, Hellenkamp K, Hasenfuss G, Munzel T, Konstantinides S, Lanke‑
it M. Comparison of risk assessment strategies for not ‑high ‑risk pulmonary embo‑
lism. Eur Respir J. 2016; 47: 1170–1178.
14 Fernández C, Bova C, Sanchez O, Prandoni P, Lankeit M, Konstantinides S, 
Vanni S, Fernández ‑Golfín C, Yusen RD, Jiménez D. Validation of a model for iden‑
tification of patients at intermediate to high risk for complications associated with 
acute symptomatic pulmonary embolism. Chest. 2015; 148: 211–218.
15 Bova C, Sanchez O, Prandoni P, Lankeit M, Konstantinides S, Vanni S, Ji‑
ménez D. Identification of intermediate ‑risk patients with acute symptomatic pul‑
monary embolism. Eur Respir J. 2014; 44: 694–703.
16 Dellas C, Tschepe M, Seeber V, Zwiener I, Kuhnert K, Schafer K, Hasenfuss 
G, Konstantinides S, Lankeit M. A novel H ‑FABP assay and a fast prognostic sco‑
re for risk assessment of normotensive pulmonary embolism. Thromb Haemost. 
2014; 111: 996–1003.
17 Lankeit M, Friesen D, Schafer K, Hasenfuss G, Konstantinides S, Dellas C. 
A simple score for rapid risk assessment of non ‑high ‑risk pulmonary embolism. 
Clin Res Cardiol. 2013; 102: 73–80.
18 Prandoni P, Siragusa S, Girolami B, Fabris F; BELZONI Investigators Group. 
The incidence of heparin ‑induced thrombocytopenia in medical patients treated 
with low ‑molecular ‑weight heparin: a prospective cohort study. Blood. 2005; 106: 
3049–3054.
19 Steffel J, Verhamme P, Potpara TS, Albaladejo P, Antz M, Desteghe L, Haeu‑
sler KG, Oldgren J, Reinecke H, Roldan ‑Schilling V, Rowell N, Sinnaeve P, Collins R, 
Camm AJ, Heidbüchel H; ESC Scientific Document Group. The 2018 European He‑
art Rhythm Association Practical Guide on the use of non ‑vitamin K antagonist oral 
anticoagulants in patients with atrial fibrillation. Eur Heart J. 2018; 39: 1330–1393.
20 Raschke RA, Reilly BM, Guidry JR, Fontana JR, Srinivas S. The weight ‑based 
heparin dosing nomogram compared with a “standard care” nomogram. A rando‑
mized controlled trial. Ann Intern Med. 1993; 119: 874–881.
21 Schulman S, Kearon C, Kakkar AK, Mismetti P, Schellong S, Eriksson H, Baan‑
stra D, Schnee J, Goldhaber SZ. Dabigatran versus warfarin in the treatment of acu‑
te venous thromboembolism. N Engl J Med. 2009; 361: 2342–2352.
22 Schulman S, Kakkar AK, Goldhaber SZ, Schellong S, Eriksson H, Mismetti P, 
Christiansen AV, Friedman J, Le MF, Peter N, Kearon C. Treatment of acute veno‑
us thromboembolism with dabigatran or warfarin and pooled analysis. Circula‑
tion. 2014; 129: 764–772.
23 Bauersachs R, Berkowitz SD, Brenner B, Buller HR, Decousus H, Gallus AS, 
Lensing AW, Misselwitz F, Prins MH, Raskob GE, Segers A, Verhamme P, Wells P, 
Agnelli G, Bounameaux H, Cohen A, Davidson BL, Piovella F, Schellong S. Oral ri‑
varoxaban for symptomatic venous thromboembolism. N Engl J Med. 2010; 363: 
2499–2510.
24 Buller HR, Prins MH, Lensin AW, Decousus H, Jacobson BF, Minar E, Chlum‑
sky J, Verhamme P, Wells P, Agnelli G, Cohen A, Berkowitz SD, Bounameaux H, Da‑
vidson BL, Misselwitz F, Gallus AS, Raskob GE, Schellong S, Segers A. Oral rivaroxa‑
ban for the treatment of symptomatic pulmonary embolism. N Engl J Med. 2012; 
366: 1287–1297.
25 Agnelli G, Buller HR, Cohen A, Curto M, Gallus AS, Johnson M, Masiukiewicz 
U, Pak R, Thompson J, Raskob GE, Weitz JI. Oral apixaban for the treatment of acu‑
te venous thromboembolism. N Engl J Med. 2013; 369: 799–808.
26 Buller HR, Decousus H, Grosso MA, Mercuri M, Middeldorp S, Prins MH, Ra‑
skob GE, Schellong SM, Schwocho L, Segers A, Shi M, Verhamme P, Wells P. Edoxa‑
ban versus warfarin for the treatment of symptomatic venous thromboembolism. 
N Engl J Med. 2013; 369: 1406–1415.
27 Schouten HJ, Geersing GJ, Oudega R, van Delden JJ, Moons KG, Koek HL. Ac‑
curacy of the Wells clinical prediction rule for pulmonary embolism in older ambu‑
latory adults. J Am Geriatr Soc. 2014; 62: 2136–2141.
28 Guervil DJ, Rosenberg AF, Winterstein AG, Harris NS, Johns TE, Zumberg MS. 
Activated partial thromboplastin time versus antifactor Xa heparin assay in moni‑
toring unfractionated heparin by continuous intravenous infusion. Ann Pharmaco‑
ther. 2011; 45: 861–868.
29 van Vlijmen EF, Wiewel ‑Verschueren S, Monster TB, Meijer K. Combined oral 
contraceptives, thrombophilia and the risk of venous thromboembolism: a syste‑
matic review and meta ‑analysis. J Thromb Haemost. 2016; 14: 1393–1403.
ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2020 20
53 Weitz JI, Lensing AWA, Prins MH, Bauersachs R, Beyer ‑Westendorf J, Bouna‑
meaux H, Brighton TA, Cohen AT, Davidson BL, Decousus H, Freitas MCS, Holberg G, 
Kakkar AK, Haskell L, van Bellen B, Pap AF, Berkowitz SD, Verhamme P, Wells PS, 
Prandoni P; EINSTEIN CHOICE Investigators. Rivaroxaban or aspirin for exten‑
ded treatment of venous thromboembolism. N Engl J Med. 2017; 376: 1211–1222.
54 Agnelli G, Buller HR, Cohen A, Curto M, Gallus AS, Johnson M, Porcari A, Ra‑
skob GE, Weitz JI; AMPLIFY ‑EXT Investigators. Apixaban for extended treatment of 
venous thromboembolism. N Engl J Med. 2013; 368: 699–708.
55 Becattini C, Agnelli G, Schenone A, Eichinger S, Bucherini E, Silingardi M, 
Bianchi M, Moia M, Ageno W, Vandelli MR, Grandone E, Prandoni P. Aspirin for 
preventing the recurrence of venous thromboembolism. N Engl J Med. 2012; 366: 
1959–1967.
56 Brighton TA, Eikelboom JW, Mann K, Mister R, Gallus A, Ockelford P, Gibbs H, 
Hague W, Xavier D, Diaz R, Kirby A, Simes J. Low ‑dose aspirin for preventing recur‑
rent venous thromboembolism. N Engl J Med. 2012; 367: 1979–1987.
57 Andreozzi GM, Bignamini AA, Davì G, Palareti G, Matuška J, Holý M, 
Pawlaczyk ‑Gabriel K, Džupina A, Sokurenko GY, Didenko YP, Andrei LD, Lessiani G, 
Visonà A; SURVET Study Investigators. Sulodexide for the prevention of recurrent 
venous thromboembolism: the Sulodexide in Secondary Prevention of Recurrent 
Deep Vein Thrombosis (SURVET) study: a multicenter, randomized, double ‑blind, 
placebo ‑controlled trial. Circulation. 2015; 132: 1891–1897.
58 Guérin L, Couturaud F, Parent F, Revel MP, Gillaizeau F, Planquette B, Pon‑
tal D, Guégan M, Simonneau G, Meyer G, Sanchez O. Prevalence of chronic throm‑
boembolic pulmonary hypertension after acute pulmonary embolism. Prevalen‑
ce of CTEPH after pulmonary embolism. Thromb Haemost. 2014; 112: 598–605.
59 Galie N, Humbert M, Vachiery JL, Gibbs S, Lang I, Torbicki A, Simonneau G, 
Peacock A, Vonk Noordegraaf A, Beghetti M, Ghofrani A, Gomez Sanchez MA, Han‑
smann G, Klepetko W, Lancellotti P, Matucci M, McDonagh T, Pierard LA, Trindade 
PT, Zompatori M, Hoeper M, Group ESCSD. 2015 ESC/ERS Guidelines for the dia‑
gnosis and treatment of pulmonary hypertension: The Joint Task Force for the Dia‑
gnosis and Treatment of Pulmonary Hypertension of the European Society of Car‑
diology (ESC) and the European Respiratory Society (ERS): endorsed by: Asso‑
ciation for European Paediatric and Congenital Cardiology (AEPC), International 
Society for Heart and Lung Transplantation (ISHLT). Eur Heart J. 2016; 37: 67–119.
60 Sakuma M, Sugimura K, Nakamura M, Takahashi T, Kitamukai O, Yazu T, 
Yamada N, Ota M, Kobayashi T, Nakano T, Shirato K. Unusual pulmonary embo‑
lism: septic pulmonary embolism and amniotic fluid embolism. Circ J. 2007; 71: 
772–775.
61 Wolf F, Schernthaner RE, Dirisamer A, Schoder M, Funovics M, Kettenbach J, 
Langenberger H, Stadler A, Loewe C, Lammer J, Cejna M. Endovascular manage‑
ment of lost or misplaced intravascular objects: experiences of 12 years. Cardiovasc 
Intervent Radiol. 2008; 31: 563–568.
62 Parisi DM, Koval K, Egol K. Fat embolism syndrome. Am J Orthop (Belle Mead 
NJ). 2002; 31: 507–512.
63 Jorens PG, Van ME, Snoeckx A, Parizel PM. Nonthrombotic pulmonary embo‑
lism. Eur Respir J. 2009; 34: 452–474.
64 Lin CC, Liu PH, Kao SJ, Chen HI. Effects of phorbol myristate acetate and si‑
velestat on the lung injury caused by fat embolism in isolated lungs. J Biomed 
Sci. 2012; 19: 3.
65 Orebaugh SL. Venous air embolism: clinical and experimental considerations. 
Crit Care Med. 1992; 20: 1169–1177.
66 Bach AG, Restrepo CS, Abbas J, Villanueva A, Lorenzo Dus MJ, Schopf R, Ima‑
naka H, Lehmkuhl L, Tsang FH, Saad FF, Lau E, Rubio AJ, Battal B, Behrmann C, 
Spielmann RP, Surov A. Imaging of nonthrombotic pulmonary embolism: biolo‑
gical materials, nonbiological materials, and foreign bodies. Eur J Radiol. 2013; 
82: e120‑e141.
67 Muth CM, Shank ES. Gas embolism. N Engl J Med. 2000; 342: 476–482.
68 Roberts KE, Hamele ‑Bena D, Saqi A, Stein CA, Cole RP. Pulmonary tumor em‑
bolism: a review of the literature. Am J Med. 2003; 115: 228–232.
